






Mechanism of extracellular ATP-induced











り，通常，細胞内においては極めて低い濃度に保たれている.細胞内 Ca2+濃度 ([Ca2+Ji) 上昇は細胞
内ストアからの Ca2〒遊離と細胞外からの Ca2+流入の2種類の経路によって引き起こされる.ストア









現在認められている.実験的に容量性 Ca2+流入を引き起こすには， IP3を介してストアからの Ca2+放
出を促進させるアゴニストの他に小胞体(ER)のCa2+ポンプ阻害剤である thapsigarginなどがよく




してストアからの Ca2+遊離と細胞外からの Ca2+流入が起こることが知られている(Jardie & Minke， 
1993) .この Ca2+流入により受容器の膜電位の持続的な脱分極が起こることから，trp (Transien t 








はHL60(humanleukemia)細胞でphorbolesterによる proteinkinase C (PKC)活性化が関与して
いる(Songet al.， 1998)ことなと、が報告されているが， PKCの活性化は容量性 Ca2+流入を惹起する
という報告も多く，詳細は明らかではない.一方， jasplakinoliclなどの薬物を用いて細胞骨格蛋白で
あるアクチンを細胞膜周辺に重合させると容量性 Ca2+流入が阻害されるという報告がなされて以来
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蛍光波長:510nm)を行い，得られた蛍光強度の比 (340nm/380nm)を記録し， Grynkiewicz et al. 
(1985)の式を利用して計算した.容量性 Ca2+流入は小胞体の Ca2+ポンプ阻害剤である thapsigargin











(2) P2受容体阻害剤である suramin及びPPADSは細胞外ATPによる容量性 Ca2+流入匝害を濃度
依存性に抑制した.
(3) RT-PCRの結果からラット褐色脂肪組織にはイオンチャネル一体型 P2X受容体サブタイプのう








(2) とのようなアクチンフィラメントの細胞膜周囲への再重合を促進したものは ATP及び ATPyS






(5) cytochalasin 0で前処理した細胞について細胞内 Ca2+濃度を測定したところ， ATPによる容量
性Ca2+流入阻害は見られなかった.
これらの結果から，細胞外ATPはP2受容体を介してアクチンフィラメントの細胞膜周囲への再構
築を促進し， Ca2+チャネルを細胞質側からブロックすることによって Ca2+流入を抑制していること
が示唆された.今後， P2受容体刺激からアクチン重合に至る細胞内情報伝達機構の解明を行い，関
連蛋白を同定することによって，この現象が褐色脂肪細胞に特異的であるかどうかを明らかにしてい
きたい.
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